
Öz
Bir ilacın kullanımı sırasında oluşan reaksiyonlara istenmeyen ilaç reaksiyonla-

rı (IIR) denir. Beyana dayalı ebeveyn çalışmalarında çocukların yaklaşık % 10’u en
aza bir ilaca karşı İİR’u gösterirler. IIR’nın yaklaşık % 85-90’lik kısmını ilaç kesil-
diğinde geri dönüşümlü, doz bağımlı ve farmakolojik özellikleri ile bağlantılı Tip A
reaksiyonlar oluşturur. Tip A reaksiyonlar beklenen ve öngörülebilen reaksiyonlar-
dır. IIR’nın yaklaşık % 10-15’lik kısmını oluşturan Tip B reaksiyonlar ise ilaç aşırı
duyarlılık reaksiyonları olup öngörülemezler, daha az doz bağımlıdırlar ve beklen-
medik bulgular şeklinde ortaya çıkabilirler. IIR’u ile gelen bir hastada, tüm hasta-
lıklarda olduğu gibi iyi bir anamnez tanıda oldukça önemlidir. Öncelikle şüpheli ilaç
veya ilaçlar belirlenmeli sonrasında ortaya çıkan reaksiyonun sınıflaması yapılmalı
ve kesin teşhis için tanısal testlerden yararlanılmalıdır. Akut dönem tedavide şüphe-
li ilaç tedaviden çıkarılmalı ve diğer destek tedavilerinden yararlanılarak mevcut akut
tablo yönetilmelidir. Bu hastalar için gelecekteki olası reaksiyonlar açısından uzun
dönem hasta yönetimi planı yapılması son derece önemlidir. Bu derlemede çocuk-
larda ilaç alerjilerine pratik yaklaşımlar güncel rehber¬ler doğrultusunda değerlen-
dirilecektir.

Abstract 
Adverse drug reactions (ADR) are defined as the reactions that occur during the

use of drugs. When questioned, about 10 % of the parents report ADR to at least one
drug in their children. Type A reactions account for 8-95 % of ADRs which are as-
sociated with the pharma¬cological effects of drugs. These reactions are dose-depen-
dent, reversible, and clinically anticipated. On the other hand, Type B ADRs acco-
unt for 20 % of ADRs which are clinically unexpected outcomes and less dose-de-
pendent reactions as known drug hypersensitivity. A detailed anamnesis is the most
important part of diagnosis in patients with drug allergy as in all diseases. At first, sus-
pected drug or drugs should be determined with anamnesis, after that the reactions
should be classified. For the definitive diagnosis, based on the anamnesis, different
diagnostic tests should be applied. In the acute management ADRs, culprit drug must
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be stopped and other supportive medical supplies should
be applied to the patient for acute management. It is so im-
portant to make a long-term management plan for future
possible reactions in patients with ADR. In this review,
the practical approaches of drug allergies will be reviewed
in paralleled with current guidelines in children.

Giriş
Dünya sağlık örgütü bir ilacın farklı amaçlar için kul-

lanılması anında ortaya çıkan reaksiyonları IIR olarak ta-
nımlamıştır. Beyana dayalı ebeveyn raporlara göre çocuk-
ların % 10’unda en az bir tane IIR tarif edilmektedir (2).
IIR; farmakolojik (Tip A, yaklaşık % 85-90) ve aşırı du-
yarlılık (Tip B, yaklaşık % 10-15) olmak üzere iki ana gru-
ba ayrılır (Tablo 1) (3). Yapılan bir derlemede tüm pedi-
atrik hastaneye başvurularının yaklaşık % 0,4-10’nun IIR
ile ilişkili olduğunu ve tüm çocuk yatışlarında yaklaşık %
0,6-17 çocukta IIR meydana geldiği rapor edilmiştir (2).
Türkiye’den Orhan F ve ark. (4) yaptığı çalışmaya göre
ebeveyn beyanlarına göre 6-9 yaş arasındaki çocukların
yaklaşık % 3’ünde IIR bildirilmiştir. Tip B IIR’nın çoğun-
luğu immün sistem yanıtları ile ilişkili olup ilaç aşırı du-
yarlılık reaksiyonları (IAR) olarak bilinirler. IAR olduk-
ça heterojen bir grubu oluşturur; kabaca alerjik ve alerjik
olmayan olarak iki gruba ayırılırlar. İmmun mekanizma-
lara bağlı olduğu gösterilen reaksiyonlar "ilaç alerji¬leri"
olarak tanımlanırlar (5). Çocuklar ve yetişkinlerde IAR’na
sebep olan ilaçlar farklılık gösterir. Çocuklarda en sık re-
aksiyona neden olan ilaçlar, beta-laktam (BL) antibiyo-
tikler, nonsteroidal anti-enflamatuar ilaçlar (NSAII) ve BL

olmayan antibiyotiklerdir. Klinik olarak hastalar makülo-
papülar döküntü, geç ürtikeryal lezyonlar, anafilaksi ve ağır
kütanöz reaksiyonlar (AKR) gibi yaşamı tehdit eden fark-
lı tablolar ile gelebilmektedir (2). İlaç alerjileri klinik ola-
rak semptomların ortaya çıkış zamanına göre sınıflandı-
rılabilmektedir (6). Erken tip reaksiyonlar ilaç alımından
1-6 saat içinde (genellikle de ilk bir saat) ortaya çıkan re-
aksiyonlar iken, geç tip reak¬siyonlar 1-6 saatten sonra or-
taya çıkan reaksiyonlardır (Şekil 1).

Etiyoloji
Antibiyotikler
Çocuklardaki en sık ilaç alerjisi nedenleridir. Antibiyo-

tikler arasında BL antibiyotikler ilk sıradadır.  Çocuklarda-
ki IIR’da BL alerjileri % 45 ile ilk sıradadır. Bunu % 23 ile
BL olmayan antibiyotiklere bağlı IIR takip eder. BL-IAR
prevelansının %1-10 arasında olduğu tahmin edilmektedir
(2). Makrolidler ve sulfonamidlerin de IAR ile sıklıkla iliş-
kili olarak düşünülür ancak çocuklarda bu durum nadiren
kanıtlanabilmektedir (7). Makrolid alerjilerinin çocuklarda

Tablo 1. İstenmeyen ilaç reaksiyonlarının (IIR) sınıflaması

Tip-A Tip-B

• % 85-90 • % 10-15
• İlaçların farmakolojik etkileri ile ilişkili • İlaç aşırı duyarlılık reaksiyonlarıdır
• Doz bağımlı 1. Non-spesifik mekanizmalar
• Geri dönüşümlü • Enzim eksiklikleri
• Öngörülebilir • Sitokin bozuklukları
• İlaç yan etkileri • İnflamatuvar mediatör bozuklukları
• İlaç etkileşimleri şeklinde olabilir • Nonspesifik mast hücre degranülasyonu

2. Spesifik immün reaksiyonlar (gerçek ilaç alerjileri)
• Tip I: IgE aracılı
• Tip II: IgG aracılı sitotoksisite
• Tip III: İmmün kompleks birikimi
• Tip IV: T hücre aracı reaksiyonlar

- Monositik enflamasyon
- Eozinofilik enflamasyon
- Sitotoksik T hücreleri
- Nötrofilik enflamasyon

Şekil 1. Zamana göre ilaç alerjilerinin sınıflaması sınıflandırma (6)
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prevelansının % 0,07-0,7 arasında olduğu düşünülmektedir
ve daha çok makulopapüler döküntüsü şeklindedir (8). Sül-
fonamid alerjilerinin prevelansı biraz daha yüksek olup %
0.2-2.2 arasında değişmektedir (9). HIV enfeksiyonu sul-
fanamidler ile oluşan cilt reaksiyonlarını artıran önemli bir
predispozan faktördür. Benzer şekilde çocuklarda daha na-
dir olmakla birlikte vankomisin, aminoglikozid, tetrasiklin
alerjileride bildirilmektedir (2).

NSAII ve Analjezikler
Çocuklarda yetişkinlere kıyasla NSAII ile ilgili çalış-

malar yetersizdir. Çocuklarda en sık kullanılan ilaçlar ateş
düşürücü ve ağrı kesici olarak verilen ibuprofen ve pa-
rasetamoldür. NSAII alerjileri çocuklarda yetişkinlerden
daha az görülür (10). Ancak çocuklardaki ilaç alerjileri-
nin antibiyotiklerden sonraki en sık ikinci nedenini oluş-
tururlar (2). Cilt ve solunum bulguları en sık görülen bul-
gulardır. Prevelansının yaklaşık % 0,3 civarında olduğu
düşünülmektedir (11).  NSAII alerjileri, atopik çocuklar
daha çok fasiyal ve periorbital ödem şeklinde prezente
olurlar. Atopik çocuk hastalarda NSAII alerjisi prevelan-
sının % 4 kadar olduğu tahmin edilmektedir Diğer deri
bulgular arasında fikse ilaç reaksiyonları, fotosensivite de
bildirilmiştir. Çocuklarda Stevens Johnson sendromunun
(SJS) en sık etiyolojik nedeni NSAII’dır (12).

Perioperatif İlaçlar
Perioperetif anafilaksi çocuklarda oldukça nadir bir du-

rumdur. Ancak birden fazla cerrahi girişim geçiren kon-
jenital anomalili çocuklar arasında ilaç alerjisi görülme
ihtimali artmaktadır (13). Yetişkinlere göre çocuklarda
nöromusküler bloke edici ajanlara (NMBA) karşı alerjik
reaksiyon ihtimali daha düşüktür. Ancak genede perio-
peratif anafilaksi nedenleri arasında lateksten sonra ikin-
ci sırada NMBA alerjileri vardır (14). 

Radyokontrast Maddeler
Radyokontrast madde alerjileri çocuklarda yetişkin-

lerden daha nadir görülür. Çocuklardaki insidansının yak-
laşık % 0.07 olduğu düşünülmektedir (15). 

Kemoterapötik İlaçlar
Karboplatin ve asparaginaz sıklıkla alerjiye sebep olan

ajanladır. Karboplatin alerjileri sıklıkla tekrarlayan uygu-
lamaların sonunda oluşur. Bir derlemede düşük evre gli-
om tedavi alan çocuklar arasında karboplatin alerjisi  %42
olarak bildirilmiştir. Asparaginaz alerjisinin ise tedavi alan-
lar arasında % 40 oranında olduğu tahmin edilmektedir
(16-17). 

Klinik Özellikler
Erken tip IAR ilaç alımından 1-6 saat sonra ortaya çı-

kan reaksiyonlardır. Reaksiyonlar genellikle ilacın baş-
lanmasından 1 saat içinde ortaya çıkarlar. Klinik olarak
ürtiker, ürtiker-anjiyoödem, hırıltı, hapşırık, konjuktivit
ve rinit şeklinde ortaya çıkabilir. Semptomlar bazen de
bulantı, kusma ve karın ağrısı gibi gastrointestinal sistem
bulguları şeklinde kendini gösterebilir. İlaç alerjileri
nadiren de hayatı tehdit eden anafilaksi tarzında sistemik
alerjiye sebep olurlar. Erken tip IAR çoğunluğu Immu-
noglobuln E (IgE) aracılı mekanizmalar ile meydana ge-
lir (Tablo-2) (18-19).

Geç tip IAR ilaç alımından 1-6 saat sonra ortaya çı-
kan reaksiyonlardır. Bu tip reaksiyonlara örnek olarak ma-
külopapüler döküntü, geç ürtikeryal lezyonlar, fikse ilaç
reaksiyonları, kontak dermatit ve AKR (AGEP, DRESS,
SJS ve TEN) gibi farklı klinik tablolar gösterilebilir. Bu
hastalarda bazen geç tip IAR olarak hepatit, böbrek yet-
mezliği, pnömoni, anemi, nötropeni ve trombositopeni de
görülebilir (Tablo 2) (18-19). 

Tablo 2. İlaç alerjilerinde klinik bulgular  

Erken Reaksiyonlar (ilk 1-6 saat) Geç Reaksiyonlar (1-6 saat sonrası)

• Ürtiker • Geç ürtiker
• Anjiyoödem • Makülopapüler döküntü
• Rinit • Fiks ilaç reaksiyonunu
• Konjunktivit • TEN, SJS, DRESS, AGEP
• Hırıltı, vizing • Anemi
• Bulantı, kusma • Nötropeni
• Karın ağrısı, ishal • Trombositopeni
• Anafilaksi • Hepatit
• Anafilaktoid reaksiyonlar • Akciğer tutulumu

AGEP: Akut jeneralize ekzantamöz püstolozis, DRESS; Eozinofili ve sistemik belirtilerin eşlik ettiği ilaç döküntüsü, SJS; Stevens Jonhson sendromu, TEN;
Toksik epidermal nekroliz 
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Cilt Bulguları 
Makülopapüler döküntüler en sık karşılaşılan deri bul-

gularıdır. Makülopapüler lezyonlar ve geç ürtikeryal dö-
küntü çocuklarda özellikle BL kullanımlarında ve daha
nadiren de NSAII alımından sonra görülür. Erken tip ilaç
reaksiyonlarının cilt bulguları arasında ürtiker, kaşıntı ve
eritem de sık görülen bulguları arasındadır (20). Fikse ilaç
reaksiyonları çocuklarda sıklıkla sülfonamidlerle ilişki-
lidir. Daha nadir olarak diğer antibiyotikler, NSAII ve an-
tihistaminikler ile ilişkilendirilmektedir (21). Daha nadir
cilt bulguları arasında AKR (AGEP, DRESS, SJS ve TEN)
vardır. DRESS daha çok anti epileptikler ile bağlantılı-
dır. Ayrıca allopürinol, antibiyotikler ve aspirin kullanı-
mı ile ilişkili vakalar da bildirilmiştir. AGEP çocuklar-
da daha çok BL antibiyotik ilişkilendirilmektedir. Ayrı-
ca viral ve bakteriyel enfeksiyonlarının sonucunda da gö-
rülebilmektedir. SJS ve TEN çocuklarda daha çok sülfo-
namidler, antiepileptikler, parasetamol ve NSAII ile
bağlantılıdır (2).

Solunum Sistemi Bulguları 
Semptomlar izole olabildiği gibi (NSAII) daha çok ana-

filaksinin bir parçası olarak da ortaya çıkmaktadır. Solu-
num sistemi bulguları daha çok astımlı hastalarda görülür.
İlaçlar ile indüklenen pnömoni gibi gecikmiş tip solunum
sistemi bulguları çocuklarda oldukça nadir olup daha çok
kemoterapotiklerin kullanımı esnasında görülür (2, 22). 

Anafilaksi
Çocuklarda IAR’nın % 8’i anafilaksidir. Anafilaksi-

ye sebep olan ilaçların başında BL ve NSAII alerjileri var-
dır (23).

Serum Hastalığı Benzer Reaksiyonlar
Serum hastalığı benzeri reaksiyonlar çocuklarda na-

dir görülür. Daha çok küçük çocuklarda görülür. Sefak-
lor majör sorumlu ajandır. Nadiren diğer antibiyotikle-
rin (BL ve trimetoprim-sulfametaksazol) alımı sonrası bil-
dirilmiştir (2).

Patogenez 
İlaç alerji reaksiyonları (ilaca veya metabolitlerine kar-

şı) antikorların ve/veya T hücrelerinin rol oynadığı fark-
lı immünolojik mekanizmalarla oluşan reaksiyonlardır.
Bazen de birden fazla mekanizma reaksiyonda etkin ola-
rak görev alır. Ancak bazı reaksiyonlarda patogenez tam
olarak da aydınlatılabilmiş değildir. Gell ve Coombs sı-
nıflamasına göre 4 tip immünolojik mekanizma tanımlan-
mıştır. IgE aracılı Tip I reaksiyonlar, sitotoksik antikor-
lar ile oluşan Tip II reaksiyonlar, immün komplekslerin
görev aldığı Tip III reaksiyonlar ve başta T hücreleri ol-
mak üzere farklı hücrelerin rol oynadığı Tip IV reaksiyon-
lar (Şekil-2) (24).

Erken IAR: Bu reaksiyonlarda duyarlanma sonrası
plazma hücrelerinden antijen spesifik IgE (sIgE) üretimi

Şekil 2. İlaç alerjilerinde Gell ve Coombs sınıflaması (3)
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gerçekleşir. Sentezlenen bu IgE yapısındaki antikorlar mast
hücreleri ve bazofillerin üzerindeki yüksek afiniteli
Fc RI reseptörlerine bağlanır. İlacın yeniden alınmasını
takiben antijenin mast hücreleri ve bazofillerin üzerine
çapraz bağlı bulunan IgE antikorlarına tutunması ile ön-
ceden sentezlenip granüllerde depolanmış olan mediya-
törler (histamin, triptaz, TNF  gibi) ve yeni sentezlenen
mediyatörlerin (lökotrienler, prostaglandinler ve kinin-
ler gibi) salınımı uyarılmış olur. Sonuçta reaksiyon orta-
ya çıkar (25).  

Geç tip IAR: Çoğunlukla T lenfosit aktivasyonu ile
ilişkilidir. Hapten hipotezine göre alerjik ilaç proteine geri
dönüşümsüz bağlanarak bir hapten gibi hareket edip re-
aksiyonu başlatmaktadır. P-i konsepti (ilaç-immün resep-
tör ilişkisi) hipotezin de ise ilacın immün reseptörleri (T
hücre reseptörü veya HLA molekülü) direkt olarak etki-
leşebileceği ve MHC-peptid oluğunu  değiştirerek T hüc-
relerini aktifleştirebileceği speküle edilmektedir (6). 

Ig G aracılı reaksiyonlar: Bu tip IAR’na (Tip II ve
III) IgG anti¬korları aracılık etmektedir. Bu antikorlar
komplemanı bağlar. Tip II IAR’da antikorlar aracılı
hücre yıkımı yani sitotoksisite olur. Hedef hücreler daha
çok kanın şekilli elmaları olan eritrositler, lökositler, trom-
bositlerdir. Tip III IAR’da ise aşırı immün kompleks olu-
şumu ve bunların birikimi vardır. BU immün komp¬leks-
ler eklem, deri, böbrek olmak üzere farklı dokularda bi-
rikir ve çökerler (18).

Alerji dışı IAR 
Bu reaksiyonlar alerjik reaksiyonları düşündürmekle bir-

likte immünolojik bir kanıtlara ulaşılmayan reaksiyonlar-
dır. Bu hastalarda IgE aracılık etmediği mast hücreleri ve
bazofillerden mediatör salınımı gerçekleşmekte ve reaksi-
yonlar ortaya çıkmaktadır.  Bu reaksiyonlarda gerçek aler-
jik reaksiyonların aksine duyarlanma için gerekli bir süre
yoktur. İlk maruziyet sonrası reaksiyonlar ortaya çıkabi-
lir. Opiyatlar, vankomisin, radyokontrast maddeler, aspi-
rin ve diğer NSAII bu şekilde ürtiker, anjiyoödem ve hat-
ta anafilaksi benzeri klinik tablolara neden olurlar (5).

İlaç Alerjilerinde Risk Faktörleri 
İlaç alerjilerindeki risk faktörleri ilaç ilişkili ve bi-

rey ilişkili olmak üzere iki grupta toplanır. İlaç ilişki-
li faktörleri arasında ilacın sık kullanılması ilaç alerji ris-
kini artıran bir durumdur. Yine ilacın karmaşık yapısı
molekül ağırlığının büyük olması alerji riskini artıran
bir başka faktördür. Uygulamada yolu olark subkutan
yol ve intravenöz uygulamalar riski artıran diğer bir fak-

tördür. Benzer şekilde uygulama sıklığının fazla olma-
sı ve uzun süre yapılan uygulamalar ilaç ilişkili alerji
riskini artıran diğer unsurlardır. Birey ilişkili risk etmen-
leri değerlendirildiğinde çocuklar yetişkinlere göre
daha düşük ilaç alerjisi ile karşı karşıyadırlar. Kadın-
ların ilaç alerjisi olma ihtimali erkekler göre iki kat daha
fazladır. İlaç metabolizmasında görev alan enzimlerde-
ki genetik polimorfizmler, ailesel yatkınlıklar, kişide im-
mun yetmezlik olması, eş zamanlı viral enfeksiyonlar
(HIV, EBV, HHV-6) ilaç alerjisi riskini arttıran diğer
yatkınlık oluşturan etkenlerdir. Ayrıca kişide karaciğer
ve böbrek yetersizliğinin olması alerji riskini artıran di-
ğer unsurlardır (2,5, 25). 

Çocuklarda İlaç Alerjilerinde Tanısal Yaklaşım
İlaç alerjilerinde en önemli ayırıcı tanıyı viral enfek-

siyonların neden olduğu deri döküntüleri oluşturur. Özel-
likle çocuklarda solunum yolları enfeksiyonlarına neden
olan virüsler döküntülü bir klinik tabloya neden olabilir.
Burada belirleyici olabilecek nokta viral döküntülerde ka-
şıntının tablonun bir parçası olmamasıdır. Cilt döküntüle-
rine ateş, boğaz ağrısı, lenfadenopati gibi enfeksiyon bul-
guları eşlik ediyorsa daha çok bulguları viral enfeksiyon
döküntüsü lehine yorumlamak daha doğru bir yaklaşım ola-
caktır. İlaç alerjilerinde tanı zor olup süreç farklı testler ya-
pılmasını gerektirir. Bu hastalarda tanıyı zorlaştıran neden-
ler arasında hastanın aynı anda birden fazla ilaç kullanı-
yor olması, altta yatan hastalığın ilaç alerjisine benzer kli-
nik bulgulara neden olabilmesi,  hastaların hekimi yönlen-
dirici anamnez verebilmeleri, testlerin yetersiz kalabiliyor
olması ve testleri yapabilen merkez sayısının az olması şek-
linde sıralanabilir (26).  Anamezde belli noktalara dikka-
te edilmesi ve belli başlı soruların sorulması önem arz eder.
Bu sorulardan bazıları şu şekildedir. İlaç alımı ile reaksi-
yonun ortaya çıkması arasında ne kadar süre geçti? Aynı
ilaç ile daha önce bir maruziyet mevcut mu?  İlaç kesilin-
ce lezyonlar düzeldi mi? Hastada kronik ürtiker, astım, kis-
tik fibroz, AIDS gibi herhangi bir hastalık var mı? (5). Tanı
lezyonların tam olarak iyileşmesinden en az 1 ay sonra ya-
pılacak tam bir alerjik değerlendirmenin sonucunda kesin-
leştirilir (Şekil-3) (2). 

Tanısal testler invivo ve invitro testler olmak üzere iki
gruba ayrılır. 

İnvivo Testler
Deri testleri (DPT; deri prik testleri, IDT; intrader-

mal testler, YT; yama testleri) ve ilaç provokasyon test-
leridir (IPT). Çocuklarda deri testleri yetişkinlere göre
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nispeten daha güvenilir testlerdir. Sistemik reaksiyon
ihtimali çocuklarda daha düşüktür. Ancak özellikle IDT
ağrılı ve toleransı zor testlerdir (27). İnvivo testlerin se-
çiminde reaksiyonun ortaya çıkma zamanı önemlidir.
Erken tip reaksiyonları gösteren ilaç alımı ile reaksiyo-
nun ortaya çıkma zamanı arasında 1 saatten az bir za-
man varsa DPT ve sonrasında IDT’i tercih etmek ge-
rekir. Maruziyet ile reaksiyon arasındaki sürenin 1-6 sa-
atten fazla olduğu hastalarda ise YT’nin yapılması daha
uygun olacaktır. DPT ve IDT IgE aracılı reaksiyonla-
rı gösterirken YT’i ve geç okunan IDT T hücre aracı-
lı reaksiyonların saptanmasında kullanılır. Testler sıra-
sında ilacın önerilen iritan olmayan dozları uygulanma-
lıdır. Testlerdeki pozitiflik ilaç alerjilerini gösterirken
testin negatif olması ise ilaç alerjilerini dışlamamakta-
dır (2, 5, 18, 27). 

İnvitro Testler 
Bu testler arasında sIgE ölçümleri ve bazofil aktivas-

yon testleri (BAT) vardır. SIgE ölçümleri penisilinler,  no-
romüsküler bloke edici ajanlar ve kinolonlar gibi sınırlı
sayıda ilaç için yapılabilmektedir. Ancak testlerin duyar-
lılıkları düşüktür. Öyküsünde sistemik alerji tanımlayan

vakalarda yapılması daha uygun olacaktır. Penisilin
alerji olan hastalarda majör determinanta karşı sIgE öl-
çümleri yapılabilmektedir. Akım sitometri ile değerlen-
dirilen BAT, ilaç alerjilerinde kullanılan diğer bir testtir.
BAT antijenik uyarı sonrası akım sitometri ile ortaya çı-
kan yüzey markerlarının (CD63, CD203c) saptanması esa-
sına dayanır. BAT penisilin, aspirin/NSAII ve nöromus-
küler bloke edici ilaç alerjilerinin tanısında kullanmak
mümkündür (18, 27).

İlaç Provokasyon Testleri (IPT)
IPT mevcut testler içinde ilaç alerjisi tanısında kul-

lanılan en duyarlı testlerdir. İnvivo ve invitro testlerle so-
nuç alınamayan vakalarda yoğun bakım şartlarının oldu-
ğu merkezlerde yapılması gereken testlerdir. Bu testler aşa-
ğıdaki durumlarda yapılmamalıdır (5,18,27).   
1. Reaksiyon ile öykü arasında çok kuvvetli ilişki varsa
2. Testler hasta tarfında kabul edilmiyor ise
3. Testi yapacak merkez yerince deneyim sahibi değilse
4. Test yapılacak merkezde yoğun bakım ünitesi yoksa
5. Sorumlu ilaç olduğu düşünülen ilaç ile ciddi anafilak-

si tarif ediliyor ise
6. AGEP, DRESS, SJS, TEN gibi reaksiyonlar

Şekil 3. Tanı algoritması (2)
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Tedavi 
Genel olarak, hasta anafilaksi yaşamışsa şüpheli tüm

ilaçlar derhal kesilmeli ve anafilaksi tedavisi yapılmalı-
dır. Anafilaksi olarak tanımlanmayan reaksiyonlarda
eğer ilacı kullanmanın riski yararından fazla veya haya-
ti bulgular varsa (DRESS, TEN, sitopeniler gibi) ilaç yine
kesilmelidir. Hekim ve hastaların ilaç alerjileri konuda bi-
linçlendirilmesi ve eğitimleri ilaç alerjilerinde tedavinin
önemli bir parçasıdır. İlaç alerjisi olduğu bilinen bir has-
taya alternatif bir ilaç seçeneğinin sunulması oldukça
önemlidir. Alternatif ilaçlar bulmak için; eğer alternatif
ilaç aynı ilaç sınıfından ise hastane şartlarında ilaç pro-
vokasyonu yapmak gerekir. Her hastaya reçete yazma-
dan önce doktor tarafından herhangi bir ilaç alerjisinin olup
olmadığının sorgulanması gerekir. Premedikasyon yapı-
larak koruyucu önlemler (Yavaş enjeksiyon, kortikoste-
roid ve antihistaminik kullanmak gibi) özellikle non-aler-
jik IAR için yararlı olabilir. Alternatif bir ilacın buluna-
maması durumunda hastaya ilaç desensitizasyon ile ila-
cını alması sağlanabilir. Desensitizasyon ilacın artan doz-
larda uygulanması esasına göre yapılır. Unutulmaması ge-
reken durum ise desensitizasyonun devamı için ilacın de-
vamlı alınması gerektiğinin hekimler ve hastalar tarafın-
dan bilinmesidir.

Uzun dönem tedavi planlamasında hastaların akılcı ilaç
kullanımı konusunda eğitilmeleri önemlidir. Hastaya
kullanmaması gereken ilaçların listesi yazılı olarak veril-
meli, anafilaksi gibi sistemik bir reaksiyon yaşadığında
neler yapılması gerektiği bir eylem planı çerçevesinde ya-
zılı olarak sunulmalı ve bu konularda eğitimleri sağlan-
malıdır (2, 5, 6, 18, 27, 28).

Kısaltmalar
ADR: Adverse drug reactions
AGEP: Akut jeneralize ekzantematöz püstülozis 
AKR: Ağır Kutanöz reaksiyonlar (DRESS, SJS, TEN,
AGEP) 
BAT: Bazofil aktivasyon testi
DPT: Deri Prik Testleri
DRESS: Eozinofili ve Sistemik Semptomlarla olan İlaç
Reaksiyonu 
EBV: Epstein Barr Virus
HHV-6: Human Herpes Virus-6
HIV: Human İmmunyetmezlik Virüsü  
HLA: Human Lokosit Antijen
IAR: İlaç aşırı duyarlılık reaksiyonları
IDT: İntra Dermal Testler
IgE: İmmünoglobulin E 

IIR: İstenmeyen ilaç reaksiyonları
IPT: ilaç provokasyon testleri
MHC: Major histokompatibilite kompleksi
NMBA: Nöromüsküler bloke edici ajan
NSAII: Nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar
sIgE: Spesifik IgE
SJS: Stevens Johnson sendromu
TEN: Toksik Epidermal Nekrolizis
YT: Yama Testleri
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